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1. Вступ
На сьогоднішній день, не дивлячись на до-
ступність сучасних методів діагностики та ліку-
вання запальних захворювань ЛОР-органів, часто 
можна спостерігати їх перехід в хронічну форму. 
Зокрема, проблема хронічного тонзиліту (ХТ) у дітей 
є завжди актуальною у практиці отоларинголога, що 
обумовлено недостатнім рівнем зрілості імунної сис-
теми, особливо лімфоаденоїдного апарату, а також 
ймовірністю розвитку тонзилогенних ускладнень та 
хронічних захворювань інших органів і систем. За 
даними літератури, в Україні частота даної патології 
у дітей до 12 років складає 12 % [1]. 
Виняткового значення патологія ЛОР-органів 
набуває при коморбідності перебігу її з тяжкими 
аутоімунними хворобами, одним з яких є цукровий 
діабет 1 типу (ЦД-1) [2, 3]. Поєднання декількох хво-
роб у одного пацієнта, що в літературі описується як 
«коморбідність», привертає особливу увагу науков-
ців та є серйозною проблемою для охорони здоров’я 
в умовах тривалої вузької спеціалізації лікувальних 
установ і підрозділів. Це вимагає нових підходів в 
оцінці стану хворого, розробки сучасних методів 
лікування та зумовлює збільшення витрат. Зокрема, 
перебіг ХТ і ЦД-1 являє собою непросту задачу в 
плані лікування як для оториноларинголога, так і 
ендокринолога.
2. Обґрунтування дослідження
Порушення метаболізму та імунітету при ЦД-1 
тісно пов’язані, а підвищена сприйнятливість до 
інфекцій у пацієнтів з ЦД-1 пов’язана з порушення-
ми захисних функцій імунної системи, посиленням 
клітинної адгезії мікроорганізмів, наявністю мікро- і 
макроангіопатії, нейропатії [4, 5] 
Крім того, у хворих на ЦД-1 спостерігаєть-
ся схильність до катаболічних процесів. При цьому, 
змінюється синтез антитіл, знижується фагоцитарна 
активність макрофагів і лейкоцитів, знижується реге-
нераційна здатність всіх тканин, знижується бар’єрна 
функція слизових оболонок [6–8]. Таким чином, ХТ 
посилює метаболічні порушення, призводить до де-
компенсації вуглеводного обміну і кетоацидозу, які в 
свою чергу погіршують перебіг патологічного проце-
су в мигдаликах [9]. Варто зазначити, що дана пробле-
ма не знайшла достатнього висвітлення у літературі, 
однак потребує додаткового вивчення та більш актив-
ної розробки профілактичних та лікувального заходів. 
Зміни, що відбуваються на клітинному рівні, 
не завжди реалізуються у вигляді захворювання, 
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У роботі проведено вивчення стану активності ферментів енергетичного обміну сукцинатдегідрогенази 
(СДГ) і гідролітичного ферменту кислої фосфатази (КФ) на основі їх цитохімічного дослідження в ней-
трофілах і лімфоцитах клітин крові у дітей, хворих на ЦД-1 і ХТ. Виявлені зміни СДГ та активності кис-
лої фосфатази, що визначають характер функціональної активності нейтрофілів та лімфоцитів, мають 
важливе значення для розробки терапевтичних стратегій лікування хворих
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але знижують резервні можливості організму. Зни-
ження резервних можливостей організму клінічно 
проявляється його нездатністю адекватно відповісти 
на зовнішній вплив, що можна визначити як зміна 
реактивності. Початковий стан клітини (резервні 
можливості) визначає її відповідь на дію зовнішньо-
го патологічного фактора. Зі зниженням резервних 
можливостей клітини підвищується ймовірність її 
загибелі і розвиток хвороби [10, 11]. Зміни на клітин-
ному рівні з’являються найчастіше до формування 
клінічних симптомів хвороби і зберігаються деякий 
час після їх усунення. Сучасні підходи до оцінки і 
корекції стану ряду енергозабезпечуючих систем ор-
ганізму в нормі та при наявності патології неможливі 
без цитохімічного вивчення клітин крові [12].
На відміну від звичайних біохімічних дослі-
джень, при яких активність ферменту лужної фос-
фатази (ЛФ), сукцинатдегідрогенази (СДГ), лактат-
дегідрогенази (ЛДГ та ін.) характеризується тільки 
середніми цифровими значеннями в тканині, цитохі-
мічний аналіз передбачає визначення активності фер-
менту в цілій клітинній популяції. Цілком природно, 
що в клітинному пулі клітини знаходяться на різних 
рівнях функціональної активності [12]. Відповідно, 
активність енергетичних ферментів в клітинах різна, 
що дозволяє виділити різні клітинні субпопуляції, 
що розрізняються за активністю ферменту. Змі-
на структури клітинної популяції з переважанням 
високо- або низькоактивних клітин неспецифічної 
активності може спостерігатися при різних захворю-
ваннях, так як характеризує фундаментальний рівень 
організації З іншого боку, дані параметри розподілу 
клітинної популяції за активністю ферменту дають 
уявлення про фазу перебігу захворювання, що може 
використовуватися для прогнозу і обгрунтуванню 
ступінчастої терапії, спрямованої на відновлення 
енергетичного балансу в патологічно змінених тка-
нинах і органах. 
3. Мета дослідження
Вивчення стану активності ферментів енер-
гетичного обміну сукцинатдегідрогенази (СДГ) і 
гідролітичного ферменту кислої фосфатази (КФ) в 
нейтрофілах і лімфоцитах на основі їх цитохіміч-
ного дослідження у клітинах крові дітей, хворих на 
ХТ і ЦД-1.
4. Матеріали і методи дослідження 
За 2014–2015 роки було обстежено 41 дитина, 
віком від 6 до 12 років, які знаходились на лікуванні 
в ендокринологічному відділенні Національної ди-
тячої спеціалізованої лікарні «ОХМАТДИТ» МОЗ 
України. Всі хворі були розділені на 2 клінічні групи: 
в першу (основну) групу ввійшло 30 дітей, у яких 
було виявлено ХТ в поєднанні з ЦД-1 (середній вік, 
9,5±0,4 років) в другу (групу порівняння) – 11 дітей з 
ХТ без ЦД-1 (середній вік 9,4±0,8 років).
Основними клінічними характеристиками ХТ 
у хворих на ЦД-1 були симптоми Гізе, Зака, Пре-
ображенського, наявність патологічного вмісту в ла-
кунах піднебінних мигдаликів. Важливою і харак-
терною особливістю перебігу ХТ у дітей, хворих на 
ЦД-1 було збільшення кількості випадків наявності 
супутнього підгострого або хронічного фарингіту 
з характерним і вираженим запаленням слизової 
оболонки задньої стінки глотки. Тривалість за-
хворювання на ЦД-1 становила від 1 до 10 років. 
Контроль тяжкості захворювання ЦД-1 проводився 
за допомогою визначення глікозильованого гемог-
лобіну та, відповідно, рівня глікемічного контролю. 
У хворих дітей основної групи (n=30) цей показник 
(НbАlс був більше 9 %).
Для проведення наміченого дослідження у 
дітей, хворих на ЦД-1 натщесерце забирали кров, 
готували мазки та проводили фарбування за Рома-
новським для ідентифікації клітин, а також цитохі-
мічне дослідження СДГ за методом Нахласа та КФ за 
методом Гомори [13]. Мазки досліджувались під світ-
ловим мікроскопом та масляною імерсією. Отримані 
результати оцінювали напівкількісним методом, з 
обчисленням середнього цитохімічного коефіцієнта 
(СЦК). В кожному окремому мазку при оглядовому 
перегляді вибирали еталони - клітини, що містять 
досліджувану речовину. Відсутність забарвлення ци-
топлазми приймалася за нульову ступінь. Наявність 
в цитоплазмі невеликої пофарбованої ділянки, що 
становить 1/4 частину всієї цитоплазми, відповідає 
інтенсивності реакції 1-го ступеня (А). Фарбування 
8/10 цитоплазми приймається за 2-у ступінь наси-
чення (В). При 3-му ступені інтенсивності реакції 
досліджувана речовина заповнювала всю цитоп-
лазму і навіть виявлялася на ядрі. Потім в різних 
ділянках мазка підраховували, не пропускаючи, 100 
однотипних клітин і розраховують процентний вміст 
клітинних елементів з різною інтенсивністю реакції. 
Показник активності в умовних одиницях обчислю-
ється за відомою формулою: 3С + 2В + А. Середній 
цитохімічний коефіцієнт (СЦК) обчислюється за 







При обчисленні показника активності, клітини 
з інтенсивністю 0 виключаються; о відсотку клітин 
з інтенсивністю 1 (А) додається відсоток клітин з 
інтенсивністю 2 (В), помножений на коефіцієнт 2 і 
кількість клітин з інтенсивністю 3 (С), помножене на 
коефіцієнт 3. Показник активності в умовних одини-
цях від 0 до 300, СЦК 0–3 % [14]. 
Статистичну обробку результатів здійснювали 
в програмі Statistica 6.0, за допомогою t-критерію 
Стьюдента Результати представлені у вигляді серед-
нього значення і стандартної помилки середнього 
значення (М±m), різницю вважали статистично до-
стовірної при p<0,05.
5. Результати дослідження
За отриманими результатами проведеного до-
слідження у дітей, хворих на ХТ та ЦД-1 спостері-
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гається зниження активності ферменту СДГ у лім-
фоцитах та нейтрофілах (рис. 1), а також достовірно 
видна чітка локалізація продукту ферментативної 
реакції формазану у вигляді гранул (рис. 2) у дітей 
контрольної групи.
Рис. 1. Низька активність СДГ в лімфоцитах та 
нейтрофілах у хворих основної групи. Мікрофото. 
Об. 60, ок. 10
СДГ є одним із ключових ферментів метабо-
лічного окислення, що відповідають за енергетичний 
потенціал, а її локалізація пов’язана з внутрішньою 
мембраною мітохондрій. Активність СДГ, у даному 
випадку відображає наявність активних мітохондрій 
при ХТ та їх активний функціональний стан.
Рис. 2. Чітка локалізація продукту ферментативної 
реакції формазану у вигляді гранул у дитини групи 
порівняння. Мікрофото. Об. 60, ок. 10
При наявності поєднаної патології у нейтрофі-
лах та лімфоцитах також виявляється як суттєве зни-
ження активності гідролітичного ферменту КФ, так 
і має місце виявлення клітин з (переважно нейтро-
філів) з високою активністю ферменту, що вірогідно 
підтверджує те, що клітини знаходяться на різних 
рівнях функціональної діяльності [12] (рис. 3, а, б).
В той же час у групі хворих на ХТ характер 
гранул та їх локалізація суттєво відрізнялися. Про-
дукт ферментативної реакції виявлявся у лімфоци-
тах та нейтрофілах у вигляді дрібних гранул і мав 
периферійну локалізацію, що свідчить про збережен-
ня структури клітин та участь ферменту у функціо-















Рис. 3. Активність ферменту КФ у клітинах крові 
дітей основної групи: а – низька активність КФ в 
клітинах крові; б – висока активність ферменту в 
окремих нейтрофілах дитини, хворої на ЦД-1 з ХТ. 
Мікрофото. Об. 60, ок. 10
Даний фермент каталізує реакції гідролітич-
ного (за участю води) розщеплювання внутрішньо-
молекулярних зв’язків, є маркером лізосом, проявляє 
високу активність в гранулах нейтрофілів, зрілих 
клітинах, а також слабку та помірну – в цитоплазмі 
лімфоцитів. 
При проведенні цитохімічних досліджень 
СДГ на основі підрахунку гранул формазану, що 
відображають рівень активності ферменту, було 
виявлено виражене зниження СДГ в лейкоцитах, 
показник активності СЦК у групі хворих на ХТ в 
поєднанні з ЦД-1 склав відповідно для нейтрофілів 
0,85±0,22 та 1,27±0,31 для лімфоцитів в порівнян-
ні з даними хворих лише на ХТ для нейтрофілів 
0,37±0,18 (р<0,05) та 0,53±0,12 (р<0,05) для лімфо-
цитів Зважаючи на те, що СДГ є одним із ключових 
ферментів метаболічного окислення, а її локаліза-
ція пов’язана з внутрішньою мембраною мітохон-
дрій, активність СДГ в даному випадку відображає 
зниження кількості активних мітохондрій, енерге-

























Рис. 4. Активність ферменту КФ у клітинах крові 
дітей контрольної групи: а – помірна активність КФ 
з периферійною локалізацією його в нейтрофілах; 
б – висока активність ферменту в лімфоцитах крові 
дитини, хворої на ХТ. Мікрофото. Об. 60, ок. 10
Поєднання ЦД-1 і ХТ в порівнянні з наяв-
ністю лише ХТ суттєво знижує в цілому актив-
ність гідролітичного лізосомального ферменту КФ 
в цитоплазмі нейтрофілів та лімфоцитів. При цьому 
СЦК при поєднаній патології складає для нейтро-
філів 0,286±0,07 і для лімфоцитів 0,165±0,055, та 
при ХТ відповідно 0,362±0,057 (р<0,05) і 0,213±0,038 
(р<0,05). 
6. Обговорення результатів дослідження
При проведенні нами досліджень клітин кро-
ві у дітей не було виявлено достовірних відхилень 
клітинного складу крові між показниками обох 
груп дослідження, що узгоджується із загальнові-
домими даними про те, що цитологічні досліджен-
ня мають допоміжне значення у діагностиці цих 
захворювань. 
В той же час проведення нами цитохімічних 
досліджень дозволило виявити у пацієнтів виражені 
відмінності у локалізації та активності фермен-
тів енергозабезпечення та гідролітичних процесів у 
лейкоцитах крові дітей, хворих на ХТ та при його 
поєднанні з ЦД-1, що детально відображено у попе-
редньому розділі. 
Оскільки ЦД-1 відноситься до захворювань з 
метаболічними порушеннями, що супроводжуються 
мітохондріальною дисфункцією, то виражене зни-
ження активності СДГ у дітей основної групи при 
наявності ХТ вірогідно зумовлено саме поєднанням 
цих патологій. 
Слід також зазначити, що завдяки активності 
гідролітичних ферментів забезпечується роль нейтро-
філів, як першої лінії клітинного захисту організму, а 
зниження активності процесів гідролізу свідчить про 
відповідний прояв функціональної активності клітин, 
бактерицидної функції, порушення фагоцитозу, що 
сприяє схильності до інфекції та тяжкості протікання 
запальних процесів, в тому числі ХТ за наявності ЦД-1. 
Виявлені зміни цитохімічної характеристики 
лімфоцитів також свідчать про вплив ЦД-1 на їх 
функціональну активність, та з урахуванням ролі 
цих клітин в імунних процесах можуть відображати 
зміни функції піднебінних мигдаликів при поєдна-
ній патології ХТ та ЦД-1 у дітей і збереження помір-
ної та високої активності гідролітичних ферментів у 
функціонально активних лімфоцитах.
Таким чином виявлені зміни цитохімічного 
складу клітин крові вірогідно визначають характер 
метаболічних порушень при ЦД-1 у дітей та вплива-
ють на перебіг ХТ та імунологічну функцію підне-
бінних мигдаликів, що узгоджується з даними інших 
дослідників про те, що імунна система і метаболізм 
тісно інтегровані [15, 16]. 
Однак, варто відмітити, що отримані нами 
результати цитохімічних досліджень клітин крові 
можуть бути практично корисними для дитячих 
ендокринологів, педіатрів, оториноларингологів, але 
мають певні можливі обмеження, що накладаються 
умовами клінічної практики.
7. Висновки
1. Проведені цитохімічні дослідження клітин 
крові дітей, хворих на ХТ та при його розвитку на 
тлі ЦД-1 свідчать про те, що при поєднанні хвороб 
у нейтрофілах та лімфоцитах крові пацієнтів спо-
стерігається виражене зниження активності окис-
но-відновного ферменту СДГ та ферменту гідролізу 
КФ при одночасному прояву високої активності в 
лізосомах окремих нейтрофілів.
2. Виявлені порушення активності вказаних 
ферментів енергозабезпечення та гідролізу в ней-
трофілах та лімфоцитах відображають зниження 
функціональної активності даних клітинних елемен-
тів, що може впливати на забезпечення ними бакте-
ріоцидного та імунологічного захисту у хворих при 
наявності поєднаної патології ХТ та ЦД-1, а також 
сприяти більш тяжкому перебігу ХТ та частих заго-
стрень хронічних захворювань лімфоепітеліальних 
структур глотки. 
3. Виявлення помірної та високої активності 
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нання ЦД-1 і ХТ ймовірно відображає збереження 
їх функціональної активності та участі в імунних 
процесах.
4. Отримані нами результати досліджень під-
креслюють важливість їх урахування при розробці 
терапевтичних стратегій застосування комплексного 
підходу до лікування, яке здатне покращити окис-
но-відновні, метаболічні, катаболічні та імунологічні 
процеси і тим самим підвищити ефективність ліку-
вання дітей, хворих на ЦД-1 і ХТ.
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